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El riesgo de infecciones respiratorias
en el fumador activo y pasivo

FERNANDO SALDÍAS P.*, J. IGNACIO MÉNDEZ C.**,
DAVID RAMÍREZ R.** y ORLANDO DÍAZ P.*

Tobacco smoke and risk of respiratory infection

Tobacco smoke is a proven risk factor for viral and bacterial respiratory infection. In adults
without COPD, smoking is associated with a significant increase in the relative risk of pneumonia
(OR = 2.0; 95% CI 1.24-3.24), invasive pneumococcal disease (OR = 2.6; 95% CI 1.9-3.5) and
Legionella infection (OR =3.48; 95% CI 2.09-5.79). Smoking has clearly been shown to be associated
with an increased risk of influenza (OR = 2.4; 95% CI 1.5-3.8), tuberculosis (OR = 2.6; 95%
CI 2.2-3.1) and varicella pneumonia. In young children whose parents smoke, passive exposure to
tobacco smoke is associated with an increased relative risk of seasonal infections (bronchitis,
pneumonia) (OR = 1.72; CI 95% 1.55-1.91) and recurrent otitis media (OR = 1.88; 95% CI 1.02-
3.49). Passive smoking also increases risk of pneumonia in adults (OR = 2.5; CI 95% 1.2-5.1).
Plausible explanations of the increased risk of infection in active or passive smokers include
increased bacterial adherence, decrease of lung and nasal clearance, and changes in the immune
response. Conclusions: Exposure to tobacco smoke approximately doubles the risk of infection. This
increased burden of infection has significant healthcare cost implications. Each infectious episode
in an individual should prompt an attempt at smoking cessation.
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Resumen

La exposición a humo de tabaco constituye un importante factor de riesgo para adquirir
infecciones respiratorias bacterianas y virales. En adultos sin enfermedad pulmonar obstructiva
crónica, el tabaquismo está asociado a un aumento significativo del riesgo de neumonía (OR: 2,0;
IC95%: 1,24-3,24), enfermedad neumocócica invasiva (OR: 2,6; IC95%: 1,9-3,5) e infección por
Legionella spp. (OR: 3,48; IC95%: 2,09-5,79). Además, el tabaquismo está asociado a mayor
riesgo de influenza (OR: 2,4; IC95%: 1,5-3,8), tuberculosis (OR: 2,6; IC95%: 2,2-3,1) y neumonía
por virus varicela. En niños pequeños expuestos al humo de tabaco en sus hogares aumenta el
riesgo de infecciones respiratorias bajas (bronquitis, neumonía) (OR: 1,72; IC95%: 1,55-1,91) y
otitis media recurrente (OR: 1,88; IC95%: 1,02-3,49). El tabaquismo pasivo también aumenta el
riesgo de neumonía en adultos (OR: 2,5; IC95%: 1,2-5,1). El aumento del riesgo de infecciones
respiratorias en el fumador activo y pasivo puede ser parcialmente atribuido al aumento de la
adherencia y colonización bacteriana de la mucosa respiratoria, disminución de la depuración
mucociliar nasal y de la vía aérea, y alteraciones específicas de la inmunidad humoral y celular.
Conclusión: La exposición a humo de tabaco aumenta al doble el riesgo de infecciones respirato-
rias en niños y adultos. El aumento de las consultas por infecciones respiratorias constituye una
elevada carga para el sistema de salud. En los pacientes que consultan por infecciones respiratorias
agudas se debería evaluar el riesgo individual de exposición a humo de tabaco y el equipo de salud
debería implementar actividades educativas específicas para intentar controlarlo.

Palabras clave: infección respiratoria, influenza, tuberculosis, neumonía, factores de riesgo,
tabaquismo.
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Introducción

El tabaquismo es el principal factor de riesgo
de muerte prematura prevenible en el mundo1.
En la actualidad (2004), la Organización Mun-
dial de la Salud estima que ocurren 4,9 millones
de muertes anuales relacionadas con el consu-
mo de tabaco. El consumo activo y pasivo de
tabaco tiene efectos deletéreos sobre múltiples
órganos, especialmente el sistema respiratorio2.
El cáncer bronquial y la enfermedad pulmonar
obstructiva crónica son las principales enferme-
dades respiratorias asociadas al tabaquismo3. En
las últimas décadas, se ha reconocido la impor-
tancia del tabaquismo pasivo en la salud del niño4.

La exposición prolongada a humo de tabaco
también afecta la incidencia, gravedad y evolu-
ción de múltiples otras afecciones respiratorias,
como resfrío común, influenza, neumonía, tu-
berculosis, neumotórax, hemorragia pulmonar y
algunas enfermedades intersticiales5. Los meca-
nismos patogénicos por los cuales el consumo
de tabaco aumenta la incidencia y gravedad de
algunas enfermedades respiratorias no han sido
completamente esclarecidos. El tabaquismo ac-
tivo y la exposición a humo de tabaco (fumador
pasivo) aumentan significativamente el riesgo de
infecciones respiratorias, lo cual no es amplia-
mente reconocido por el equipo médico5. En
este artículo revisaremos los trastornos fisioló-
gicos y morfológicos ocasionados por el consu-
mo de tabaco sobre el sistema respiratorio y el
sistema inmune, que podrían explicar el aumen-
to del riesgo de padecer infecciones respirato-
rias en la etapa infantil y adulta.

Efectos del tabaquismo en el aparato
respiratorio y sistema inmune

Los mecanismos patogénicos que explican el
aumento del riesgo de infecciones sistémicas en
sujetos expuestos al humo de tabaco han sido
sólo parcialmente esclarecidos (Tabla 1). Ellos
son multifactoriales y probablemente interactúan
en sus efectos fisiológicos, existiendo mecanis-
mos estructurales e inmunológicos.

El consumo de tabaco ocasiona cambios pa-
tológicos en virtualmente todos los componen-
tes del aparato respiratorio. La exposición activa
o pasiva a humo de tabaco ocasiona los siguien-
tes cambios morfológicos en el pulmón: infla-
mación y fibrosis peribronquiolar, alteración de
la estructura y función del epitelio alveolar, en-
grosamiento de la íntima vascular y destrucción
de alvéolos6. Las alteraciones funcionales aso-
ciadas al tabaquismo incluyen la disminución del
clearance mucociliar de sustancias inhaladas, fa-
vorece la adherencia de microorganismos a la
mucosa respiratoria y cambios en la permeabili-
dad alvéolo-capilar secundario al aumento en el
número y actividad de las células inflamatorias
en el pulmón7-9.

El lavado broncoalveolar (LBA) ha permitido
examinar los cambios inflamatorios e inmuno-
lógicos que acontecen en el pulmón asociado al
tabaquismo10. En los fumadores se eleva en for-
ma significativa el recuento celular, especialmente
el recuento de polimorfonucleares y macrófa-
gos11. El recuento de linfocitos se mantiene inal-
terable pero aumenta el porcentaje de células
CD4+ y la relación CD4/CD810.

Tabla 1. Efectos sobre el sistema respiratorio de los principales componentes químicos
del humo de cigarrillo

Productos químicos Efectos sobre el sistema respiratorio

Monóxido de carbono Inhibe el transporte de oxígeno a los tejidos
Dióxido de carbono Depresor respiratorio
Oxido de nitrógeno Irritante respiratorio
Formaldehído Irritante respiratorio, alteración de la función mucociliar
Dimetilnitrosamina Carcinógeno
Dióxido de sulfuro Irritante respiratorio, deterioro de la función mucociliar
Nicotina Irritante respiratorio, deterioro de la función mucociliar, depresor de la respuesta

inmune
Benzopireno Carcinógeno
Acroleína Irritante respiratorio, ciliostático
Amonio Irritante respiratorio y ocular
Compuestos inorgánicos Carcinógenos, efectos tóxicos directos sobre el sistema respiratorio
(plomo, níquel, cadmio)
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El tabaquismo afecta la morfología y función
de las células inflamatorias del pulmón. En los
fumadores, los macrófagos alveolares son más
grandes y presentan cambios en su superficie e
inclusiones citoplasmáticas que pueden deterio-
rar su capacidad de presentación de antígenos12.
Se ha observado un aumento, relacionado con
la dosis, en la concentración de citoquinas pro-
inflamatorias (IL-1β e IL-8), y la respuesta de
citoquinas de los macrófagos a variados estí-
mulos puede estar alterada11,13,14. En los fumado-
res, la quimiotaxis y migración de los neutrófilos
desde el espacio vascular está disminuida aso-
ciado a su activación en la circulación pulmo-
nar15.  La respuesta a mitógenos de los linfocitos
del pulmón está disminuida en fumadores, lo
cual no ocurre con los linfocitos de sangre
periférica16. En los fumadores disminuyen los
niveles de inmunoglobulinas séricas y en el lí-
quido de LBA, que pueden persistir después de
haber suspendido el consumo de tabaco10.

En los fumadores, el recuento de neutrófilos
en sangre periférica está aumentado, lo cual es
mediado por estimulación de la hematopoyesis y
acortamiento del tiempo de permanencia en la
médula ósea17. Otras subpoblaciones de leuco-
citos también aumentan en sangre periférica,
como ocurre con el recuento de linfocitos T
supresores (CD8+)18. Además, se ha observado
un descenso reversible de la actividad de las
células natural killer en los fumadores activos19,
las cuales estarían involucradas en la respuesta
inmune precoz contra las infecciones virales.

El aparato respiratorio de los fumadores está
expuesto a un mayor estrés oxidativo determi-
nado por las sustancias oxidantes contenidas en
el humo de cigarrillo y aquellas liberadas por la
activación de las células inflamatorias residentes
en el pulmón20. Aunque la exposición aguda a
agentes oxidantes ocasiona incremento en la pro-
ducción de sustancias antioxidantes a nivel ce-
lular, los niveles de antioxidantes séricos de los
fumadores están disminuidos21. El desbalance en
la actividad oxidante y antioxidante puede con-
tribuir al daño pulmonar de los fumadores.

La exposición prolongada a humo de tabaco
activa y pasiva aumenta el riesgo de infecciones
del tracto respiratorio superior e inferior, tales
como el resfrío común, otitis media, infeccio-
nes por virus influenza y respiratorio sincicial,
bronquitis, neumonías y otras infecciones bacte-
rianas graves (infección neumocócica invasiva
y meningococcemia)5,22-27. Los principales me-
canismos involucrados en el aumento del riesgo
de infecciones en el fumador activo y pasivo
son:

1. Cambios estructurales
a) Daño anatómico en el tracto respiratorio:

El humo de tabaco y muchos de sus compo-
nentes ocasionan cambios estructurales en el
aparato respiratorio (inflamación y fibrosis peri-
bronquiolar, disminución del clearance mucociliar
y disrupción del epitelio respiratorio) que pre-
disponen al desarrollo de infecciones respirato-
rias6,28. Varios componentes del humo de taba-
co, incluyendo la acroleína, acetaldehído, formal-
dehído, radicales libres producto de reacciones
químicas y óxido nítrico pueden contribuir al
daño estructural y funcional del epitelio respira-
torio.

b) Adherencia bacteriana a la mucosa respi-
ratoria: La colonización e infección por micro-
organismos a menudo requiere la adherencia se-
lectiva a las células epiteliales del huésped. Va-
rios estudios demuestran que la nicotina ocasio-
na daño tóxico directo sobre el epitelio respira-
torio y aumenta la adherencia de bacterias
patógenas a la mucosa respiratoria28. La coloni-
zación de la vía aérea por S. pneumoniae, H.
influenzae y M. catarrhalis en sujetos fumado-
res explicaría en parte su mayor susceptibilidad
a padecer infecciones respiratorias.

2. Cambios inmunológicos
a) Respuesta inmune inespecífica: En los fu-

madores, el recuento de leucocitos en sangre
periférica es 30% más elevado que en los suje-
tos no fumadores, lo cual ha sido atribuido a la
liberación de catecolaminas o estimulación de la
médula ósea mediado por nicotina u otros com-
ponentes del humo de tabaco17,18. La nicotina
inhibe la actividad fagocitaria de los neutrófilos
y monocitos-macrófagos disminuyendo la pro-
ducción de radicales de oxígeno29. Los aldehídos
insaturados del humo de tabaco inhiben la
quimiotaxis de los polimorfonucleares30. La acti-
vidad fagocítica de los macrófagos alveolares
está claramente disminuida en los sujetos fuma-
dores, lo cual es confirmado por los estudios
experimentales31. La liberación de citoquinas de
los macrófagos está disminuida en los fumado-
res, especialmente la producción de interleuquina
(IL) 1, IL-2, IL-6, TNF-α e interferón γ12-14.
Estudios en animales han mostrado que el défi-
cit de IL 1 e IL 6 aumentan el riesgo de desa-
rrollar neumonía bacteriana. El trastorno fun-
cional de los polimorfonucleares ocasionado por
el tabaco puede contribuir al mayor riesgo de
infecciones sistémicas en los fumadores, inclu-
yendo la neumonía bacteriana.

b) Respuesta inmune específica: Se han em-
pleado anticuerpos monoclonales para examinar
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los cambios en las subpoblaciones de linfocitos
T en la sangre periférica determinados por la
exposición a humo de tabaco. En los fumadores
activos (≥ 50 paquetes/año) disminuye el re-
cuento sanguíneo de linfocitos CD4+ y aumen-
tan los linfocitos CD8+, siendo este efecto re-
versible al dejar de fumar32. La nicotina inhibe la
respuesta celular Th 1 (responsable de la pro-
ducción de inmunoglobulinas) y estimula
selectivamente la respuesta Th 2 y la produc-
ción de algunas citoquinas, como la IL-4, IL-5,
IL-10 e IL-13 (responsable de las manifestacio-
nes clínicas asociadas a algunas enfermedades
atópicas como la rinitis, eczema y asma bron-
quial)33. La nicotina estimula los eosinófilos y la
producción de inmunoglobulina E a partir de los
linfocitos B. Mientras que la supresión de la
respuesta Th 1 por nicotina, disminuye la pro-
ducción de inmunoglobulinas tipo IgA e IgG2,
sin modificar la síntesis de IgM34.  La disminución
en el recuento sanguíneo y lavado broncoalveolar
de células CD4+, que facilitan la proliferación y
diferenciación de los linfocitos B y la síntesis de
inmunoglobulinas, puede contribuir al mayor ries-
go de infecciones en los fumadores.

En resumen, la exposición a humo de tabaco
ocasiona variadas alteraciones en la respuesta
inmune celular y humoral de los individuos, in-
cluyendo una disminución en los niveles circu-
lantes de inmunoglobulinas, inhibición de la res-
puesta de anticuerpos a ciertos antígenos, dis-
minución del recuento sanguíneo y pulmonar de
linfocitos CD4+ y aumento de CD8+, disminu-
ción de la actividad fagocitaria y liberación de
citoquinas proinflamatorias (Tabla 2). Es impor-

tante reconocer que muchas de las alteraciones
inmunológicas observadas en los fumadores son
rápidamente reversibles y se resuelven después
de seis semanas de haber dejado de fumar, lo
cual sustenta la idea que la suspensión del hábi-
to tabáquico constituye una medida efectiva para
prevenir el desarrollo de infecciones.

Tabaquismo e infecciones respiratorias

Resfrío común
Varios estudios epidemiológicos sugieren que

los fumadores tendrían mayor número de resfríos
en el año y éstos serían más severos35-38. Peters
y Ferris35, comunicaron mayor número de con-
sultas por síntomas respiratorios agudos com-
patibles con resfrío en escolares fumadores, lo
cual ha sido confirmado por otros autores36.
Otro estudio realizado en la comunidad encon-
tró que los fumadores era más probable que
refirieran síntomas del tracto respiratorio infe-
rior, que estos síntomas fueran más prolonga-
dos y presentaran mayores anomalías en la aus-
cultación pulmonar37. Cohen y cols, expusieron
a alrededor de 400 sujetos sanos a virus respira-
torios en las narinas, observando en los fuma-
dores mayor riesgo de infección objetivado por
cultivo viral o producción de anticuerpos séricos
y síntomas de resfrío (odds ratio (OR): 2,23;
IC95%: 1,03-4,82)38. Este efecto del tabaco ha
sido atribuido a un defecto en la respuesta in-
mune que limita la replicación viral o aumento
del proceso inflamatorio que determina la pro-
ducción de síntomas.

Tabla 2. Efectos de la exposición a humo de tabaco en el sistema inmune

Tipo de células Efecto Mecanismo de acción

Macrófagos y Inhibición de la inflamación y fagocitosis Inhibición anión superóxido, H2O2
monocitos y producción de radicales de O2

Neutrófilos Inhibición de la inflamación y fagocitosis Inhibición anión superóxido, H2O2
y producción de radicales de O2

Linfocitos T Aumento de la producción de IL-4, IL-5, Inhibición de la respuesta Th 1
IL-10 e IL-13 y estimulación de respuesta Th 2

Linfocitos B Disminución de síntesis Ig Inhibición función de linfocitos B
(especialmente IgA e IgG) por supresión de la respuesta Th 1

Células "natural killer" Inhibición o supresión de la actividad Inhibición células natural killer
citotóxica

Epitelio respiratorio Colonización por bacterias patógenas Aumento de la adherencia de las bacterias
de la mucosa respiratoria al epitelio respiratorio

Función mucociliar Inhibición de la depuración mucociliar Daño tóxico directo y disrupción del
de la vía aérea epitelio ciliado respiratorio
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Otitis media e infección respiratoria baja
Existe una relación bien establecida entre el

tabaquismo parental y el riesgo de infecciones
respiratorias bajas en infantes. Estudios realiza-
dos en el hospital y la comunidad muestran que
los hijos pequeños de padres fumadores tienen
el doble de riesgo de padecer infecciones respi-
ratorias bajas (OR: 1,72; IC95%: 1,55-1,91)39.
El riesgo relativo es 1,57 (IC95%: 1,42-1,74)
cuando uno de los padres fuma y asciende a
1,72 (IC95%: 1,55-1,91) cuando es la madre
quien fuma en el hogar. Esta asociación se man-
tiene cuando se controla por otras variables
confundentes, y la mayoría de los estudios han
demostrado que existe una relación dosis-efec-
to. Los niños asmáticos y portadores de enfer-
medades respiratorias crónicas serían más sus-
ceptibles a este daño.

Existe una relación entre el tabaquismo parental
y el riesgo de otitis en el niño pequeño. La
nicotina y otros productos del humo de tabaco
favorecen la invasión del oído medio por micro-
organismos que colonizan la nasofaringe22,40. La
exposición prolongada a humo de tabaco se ha
asociado a mayor riesgo de otitis media recu-
rrente en niños pequeños (OR: 1,88; IC95%:
1,02-3,49)41. Parece existir una relación dosis-
efecto en el riesgo de otitis recurrente. Los prin-
cipales mecanismos involucrados en este proce-
so serían la inflamación y congestión de la vía
aérea superior e inferior, disfunción mucociliar
y bloqueo de la trompa de Eustaquio, aumento
de la adherencia de microorganismos al epitelio
respiratorio y disminución de la respuesta inmu-
ne local (producción de IgA).

Enfermedad periodontal
En el fumador activo aumenta 2,5 a 6 veces el

riesgo de desarrollar enfermedad periodontal com-
parado con los no fumadores (OR: 2,79; IC95%:
1,9-4,1 para fumadores ≤ 9 cigarrillos/día y OR:
5,88; IC95%: 4,0-8,5 para fumadores ≥ 31 ci-
garrillos/día)42. La gravedad de la enfermedad
periodontal es mayor en los fumadores y la res-
puesta al tratamiento quirúrgico es más pobre43.
El riesgo disminuye progresivamente en el cur-
so de los años al suspender el consumo de taba-
co.

Influenza
Varios estudios han examinado la relación entre

tabaquismo e infección por virus influenza44-46.
En una cohorte de 250 mil veteranos america-
nos, Rogot y Murray44, encontraron en los fu-
madores un aumento de la mortalidad por in-
fluenza (OR: 1,78). Otros han confirmado ha-

llazgos similares en sujetos más jóvenes sin fac-
tores confundentes, en reclutas israelíes se han
reportado episodios más frecuentes y graves de
influenza en los fumadores (OR: 2,42; IC95%:
1,5-3,8), y el 31,2% de los casos de influenza
han sido atribuidos al consumo de tabaco45. En
escolares que fuman se han encontrado mayo-
res tasas de infección por virus influenza y ma-
yor incidencia de infección subclínica objetivada
mediante determinación de anticuerpos séricos46.
En los fumadores, los títulos de anticuerpos séri-
cos disminuyen más rápidamente, cambios inmu-
nológicos que pueden explicar al menos parcial-
mente la mayor susceptibilidad a la infección
viral47. La eficacia de la vacuna antigripal sería
superior en los sujetos que fuman, porque esta-
rían expuestos a un mayor riesgo de infección
que los no fumadores.

Tuberculosis
El consumo de tabaco se ha asociado a ma-

yor incidencia de reacción de tuberculina (PPD)
positiva y tuberculosis activa48-52. En un estudio
de caso y control en presidiarios, los fumadores
presentaron mayor riesgo de viraje tuberculínico
en la cárcel comparado con los no fumadores
(OR: 1,78), especialmente aquellos que fumaron
por tiempos más prolongados48. En otro estudio
de caso y control, los niños expuestos pasiva-
mente a humo de cigarrillo que eran contacto de
un paciente con tuberculosis pulmonar activa
presentaban mayor riesgo de desarrollar tuber-
culosis activa (OR: 5,39; IC95%: 2,4-11,9)49.
Además, existe una fuerte asociación entre ta-
baquismo activo y el desarrollo de tuberculosis
pulmonar en adolescentes y adultos jóvenes que
cohabitan con un enfermo de tuberculosis (OR:
3,8 para los fumadores activos ajustado para los
factores confundentes)50. Varios estudios epide-
miológicos poblacionales realizados en el Reino
Unido, India y China han comunicado hallazgos
similares: el tabaquismo activo y pasivo se aso-
cian a mayor riesgo de desarrollar tuberculosis
activa51,52. La incidencia de tuberculosis aumen-
ta 2-4 veces en los fumadores activos (> 20
cigarrillos/día) comparado con el grupo que nun-
ca ha fumado (Tabla 3).

Se ha demostrado que el tratamiento inmuno-
supresor y el empleo de anticuerpos monoclonales
contra el factor de necrosis tumoral alfa (TNF-
α) en enfermedades inflamatorias crónicas como
la artritis reumatoidea aumentan el riesgo de
reactivación de la tuberculosis, implicando a los
linfocitos T y macrófagos pulmonares que ex-
presan TNF-α en su membrana como elemen-
tos protectores en la mantención del estado de
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infección latente53. De este modo, se ha plantea-
do que la nicotina, y quizás otros componentes
del tabaco, que disminuyen la producción de
TNF-α en los macrófagos alveolares, aumenta-
rían la susceptibilidad de los individuos a desa-
rrollar enfermedad tuberculosa progresiva a partir
de una infección por M. tuberculosis en estado
latente54,55.

Neumonía bacteriana
El tabaquismo activo y pasivo constituyen fac-

tores de riesgo para neumonía bacteriana (Tabla
4)56-59. La exposición prolongada a humo de ta-
baco favorece la colonización del tracto respira-
torio y modifica la bacteriología de la neumonía
adquirida en la comunidad. El consumo de taba-
co asociado a enfermedad pulmonar obstructiva
crónica es un factor de riesgo de neumonía
indiscutible, sin embargo, el efecto del tabaquis-
mo per se ha sido más difícil de precisar porque
requiere controlar la variable confundente de la
función pulmonar56. Straus y cols, examinaron
los factores de riesgo de neumonía por Legio-
nella spp, donde el tabaquismo fue un factor de
riesgo independiente (OR: 3,48; IC95%: 2,09-
5,79)57. En un estudio epidemiológico, Mizooka
y cols, examinaron los niveles séricos de IgA e
IgG para Chlamydia pneumoniae en 1.063 varo-
nes y 1.573 mujeres entre 18 y 94 años, encon-
trando un aumento del riesgo relativo de serología
positiva tipo IgA para C. pneumoniae en los
fumadores (OR: 2,00; IC95%: 1,45-2,77)58.

Hallazgos similares han sido comunicados por
otros autores (OR: 5,00; IC95%: 1,45-17,3 en
hombres fumadores)59,60. Almirall y cols, exami-
naron el efecto del consumo de tabaco en una
cohorte de 205 adultos hospitalizados por neu-
monía adquirida en la comunidad, el haber fu-
mado aumentó al doble el riesgo de neumonía
(OR: 2,0; IC95%: 1,24-3,24) y un tercio del
riesgo de adquirir una neumonía en esta pobla-
ción fue atribuido al tabaquismo61. En un estu-
dio poblacional realizado en Dallas, Texas, el
tabaquismo se asoció a mayor riesgo de enfer-
medad neumocócica invasiva en adultos meno-
res de 65 años (OR: 2,6; IC95%: 1,9-3,5), en
quienes actualmente no se recomienda la vacu-
na antineumocócica62. El riesgo atribuible al ta-
baquismo en adultos de 24-64 años fue de 31%.
El riesgo de enfermedad neumocócica asociado
al tabaquismo muestra una fuerte relación do-
sis-respuesta y disminuye a los 10 años de ha-
ber suspendido el hábito tabáquico al nivel de
sujetos que nunca han fumado27. El tabaquismo
pasivo también aumenta el riesgo de neumonía
en adultos (OR: 2,5; IC95%: 1,2-5,1)27. En los
pacientes con infección VIH y linfopenia au-
menta el riesgo de neumonía comunitaria entre
los fumadores63. Considerando que entre los fu-
madores es mayor el riesgo de colonización y
neumonía por S. pneumoniae, H. influenzae y
M. catarrhalis se ha recomendado emplear ma-
crólidos de espectro expandido y la vacunación
antineumocócica en esta categoría de riesgo64.

Tabla 4. Riesgo relativo de contraer neumonía en sujetos adultos fumadores. Estudio de caso y control61

Consumo de tabaco Pacientes/Control Riesgo relativo IC95%

No fumador 72/208 1,00
1 - 9 cigarrillos/día 25/83 1,24 0,7 - 2,3
10 - 20 cigarrillos/día 62/108 2,36 1,4 - 4,1
> 20 cigarrillos/día 38/57 2,97 1,5 - 5,8

Tabla 3. Riesgo relativo de enfermedad tuberculosa en población adulta fumadora de la India52

Consumo de tabaco Casos/Población Riesgo relativo IC95%

No fumador 355/145.665 1
< 10 cigarrillos/día 103/ 22.039 1,7 1,4 - 2,2
≥ 10 cigarrillos/día 267/ 38.317 2,6 2,2 - 3,1
< 15 bidis/día 125/ 12.563 2,9 2,4 - 3,6
≥ 15 bidis/día 170/ 10.553 4,5 3,7 - 5,5
Nota: los bidis son cigarrillos elaborados en forma artesanal por la población hindú
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Neumonía por Varicela
La Varicela es una enfermedad exantemática

aguda, muy contagiosa relacionada con la
estacionalidad, con alta incidencia en invierno y
primavera, muy común en la infancia, que se
caracteriza por brotes sucesivos de lesiones que
progresan rápidamente desde las máculas y
pápulas iniciales a vesículas, pústulas y costras,
siendo en los niños una enfermedad leve con
pocas complicaciones65. Sin embargo, cuando
la contraen los adultos suele ir acompañada de
fiebre elevada, notables síntomas constituciona-
les y complicaciones pulmonares. La neumonía
provocada por varicela no es frecuente en los
niños, en cambio, el 26 a 53% de los adultos
con varicela presentan evidencias clínicas o
radiológicas de neumonitis durante el curso de
la enfermedad66. El 25% de los decesos por
varicela ocurren en adultos, especialmente debi-
do al compromiso pulmonar, a pesar que oca-
sionan menos del 2% de los casos65. La mortali-
dad de la neumonía por varicela en adultos no
tratados es cercana al 10% y se eleva sobre
50% en el grupo con falla respiratoria grave.

Varios estudios observacionales han sugerido
que el riesgo de neumonía por varicela aumenta
en los fumadores, lo cual ha sido atribuido a los
efectos nocivos del tabaco sobre la permeabili-
dad del lecho capilar pulmonar y los mecanis-
mos defensivos locales67-69. La terapia con
aciclovir oral disminuye la gravedad de la infec-
ción por varicela en niños y adultos, pero se
desconoce si disminuye el riesgo de desarrollar
neumonitis70.  El aumento de la susceptibilidad a
presentar compromiso pulmonar en los sujetos
fumadores, ha determinado que los expertos
recomienden el uso de aciclovir en todos los
pacientes adultos fumadores.

Conclusión

El tabaquismo activo y pasivo continúa sien-
do un problema grave de salud pública en el
medio nacional y se asocia a mayor riesgo de
desarrollar infecciones respiratorias, debido a los
efectos nocivos de la nicotina y otros compo-
nentes del tabaco sobre la estructura y función
del sistema respiratorio y el sistema inmune del
huésped. Los hallazgos de esta revisión nos per-
miten destacar la importancia que tiene promo-
ver el cese del hábito tabáquico en la población,
con el propósito de reducir el riesgo de adquirir
infecciones bacterianas y virales en los indivi-
duos expuestos al humo de tabaco. Como medi-
das preventivas adicionales, se debería recomen-

dar la vacunación antiinfluenza y antineumocócica
en todos los fumadores activos que no logran
abandonar el hábito.
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